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STRESZCZENIE
WSTĘP. Celem pracy było ustalenie występowania
w ciągu dnia epizodów hiperglikemii prowadzących
do złej kontroli metabolicznej u chorych na cukrzy-
cę typu 2.
MATERIAŁ I METODY. Badana grupa liczyła 200 cho-
rych na cukrzycę typu 2 leczonych lekami doustny-
mi i/lub dietą. W populacji tej badano profile dobo-
we glikemii i insulinemii. Pomiarów stężenia glukozy
dokonywano na czczo bezpośrednio przed śniada-
niem o 8.00 rano, następnie w okresie poposiłkowym
o godz. 11.00 i 14.00) oraz w okresie poabsorpcyj-
nym o 17.00.
WYNIKI. W całej populacji wartości glikemii przed
obiadem (12,0 mmol/l) były znamiennie podwyż-
szone (p < 0,0001) w porównaniu z glikemią mierzo-
ną o godzinie 8.00 (8,8 mmol/l), 14.00 (10,5 mmol/l)
i 17.00 (8,6 mmol/l). Podobny wzrost glikemii przed-
obiedniej (p < 0,0001) obserwowano w grupach
chorych dobranych według kryteriów: 1) masy cia-
ła; 2) wieku; 3) HbA1c; 4) sposobu leczenia; 5) rezy-
dualnej funkcji komórek  . Z obliczeń pól pod krzywą
dziennego przebiegu glikemii wynika, że w całko-
witym podwyższeniu stężenia glukozy w surowicy
względny udział glikemii na czczo i poposiłkowej jest
zbliżony.
WNIOSKI. Wysokie stężenia glukozy w surowicy
w okresie przedpołudniowym są dość charaktery-
stycznym wykładnikiem niepowodzenia leczenia cu-
krzycy typu 2 z zastosowaniem diety i leków do-
ustnych. Hiperglikemie przedobiednie występują
niezależnie od cech klinicznych (wskaźnik masy ciała
[BMI, body mass index]), biologicznych (hemoglo-
bina glikowana [HbA1c]), terapeutycznych i patofi-
zjologicznych (rezydualna funkcja komórek  ). W celu
wykrycia takich zaburzeń powinno się zalecać do-
datkowe pomiary glikemii przed obiadem. Przed-
południowe hiperglikemie wymagają zmiany w le-
czeniu chorego.
Słowa kluczowe: HbA1c, kontrola glikemii,
cukrzyca typu 2, poranna hiperglikemia
ABSTRACT
INTRODUCTION. To determine whether, over dayti-
me, one or several hyperglycemic excursions exist
that can be general failures in the glycemic control
of patients with type 2 diabetes.
MATERIAL AND METHODS. In 200 non-insulin-using
patients with type 2 diabetes, diurnal plasma glu-
cose and insulin profiles were studied. Plasma glu-
cose concentrations were measured after an overni-
ght fast (at 8:00 A.M. immediately before breakfast),
during the postprandial period (at 11:00 A.M. and
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2:00 P.M.), and during the postabsorptive period (at
5:00 P.M., extended postlunch time).
RESULTS. In the population considered as a whole,
prelunch glucose concentrations (12.0 mmol/l) were
found to be significantly increased (P < 0.0001)
when compared with those observed at 8:00 A.M.
(8.8 mmol/l), at 2:00 P.M. (10.5 mmol/l), and at 5:00
P.M. (8.6 mmol/l). Similar significant excursions (P <
< 0.0001) in prelunch glucose were observed within
subsets of patients selected from the following cri-
teria: 1) body weight; 2) HbA1c; 3) categories of tre-
atment and 4) residual  -cell function. From the cal-
culation of areas under the daytime glucose curves,
the relative contributions of postprandial and fasting
glucose to the total glucose increment were found
to be similar.
CONCLUSIONS. High plasma glucose excursions over
morning periods seem to be a permanent failure in
non–insulin-using patients with type 2 diabetes, wha-
tever the clinical (BMI), biological (HbA1c), therapeu-
tic, and pathophysiological (residual  -cell function)
status. Midmorning glucose testing should be recom-
mended for detecting such abnormalities and for
correcting them with appropriate therapies.
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Wstęp
Wpływ poposiłkowych stężeń glukozy na cało-
ściową kontrolę glikemii u chorych na cukrzycę typu 2
pozostaje wciąż przedmiotem sporu, mimo iż dane
pochodzące z badań opartych na 24-godzinnym po-
miarze glikemii w tej grupie chorych wskazują, że hi-
perglikemia poposiłkowa ma 30–40-procentowy
udział w hiperglikemii całodziennej [1, 2]. Potwierdza
to obserwacja występowania 3–4-godzinnych okre-
sów postprandialnych u osób zdrowych, spożywają-
cych regularnie posiłki 3 razy dziennie, co pokrywa
1/3 do 1/2 czasu dnia [3]. Kilka lat temu autorzy wy-
konali badanie polegające na analizie dobowych pro-
fili glikemii u chorych na cukrzycę typu 2. U wszyst-
kich badanych obserwowano podwyższanie się glike-
mii w godzinach przedpołudniowych i utrzymywanie
wysokiej wartości do obiadu. U 2/3 pacjentów glike-
mia obniżała się po południu [4]. Dane te podkreślają
znaczenie hiperglikemii w porze przedpołudniowej,
która zaburza całodobowe wyrównanie metabolicz-
ne. Tłumaczy to problemy chorych, u których uzysku-
je się zadowalające wartości glikemii na czczo z wy-
sokim stężeniem hemoglobiny glikowanej (HbA1c) [5].
W celu uzyskania pełniejszego wglądu w zależności
między glikemią na czczo, glikemią poposiłkową a kon-
trolą metaboliczną autorzy zdecydowali się przepro-
wadzić badanie dobowych profili glikemii obejmujące
dużą populację chorych na cukrzycę typu 2 [6]. Anali-
za dotyczyła osób o różnym wyrównaniu metabolicz-
nym, masie ciała i rezydualnej funkcji komórek b, le-
czonych dietą lub kombinacjami leków doustnych.
Materiał i metody
Pacjenci
Do badania włączono 200 chorych na cukrzy-
cę typu 2 (95 mężczyzn i 105 kobiet) z Poradni Przy-
klinicznej Oddziału Chorób Metabolicznych Szpitala
Uniwersyteckiego w Montpellier we Francji. Kryte-
rium włączenia do badania była cukrzyca typu 2 zdia-
gnozowana według nowych zaleceń [7], trwająca
ponad 6 miesięcy. Pacjenci mieli być leczeni dietą
lub dietą i stałą dawką leku doustnego — metfor-
miną (2 ¥ d., łącznie 1700 mg), gliburydem (2–3 ¥ d.,
łącznie 5–15 mg) lub skojarzeniem tych dwóch le-
ków. Sposób leczenia należało ustalić co najmniej
3 miesiące przed włączeniem do badania. Stosowa-
nie akarbozy lub insuliny wykluczało z udziału w ba-
daniu. Pacjentów, u których zmienność w zakresie
HbA1c przekraczała 0,5% w okresie ostatnich 3 mie-
sięcy nie włączano do analizy. U żadnego z chorych
nie stwierdzono objawów gastroparezy. Badanie
przeprowadzono zgodnie z Deklaracją Helsińską
z 1964 roku i zasadami Dobrej Praktyki Klinicznej
(GCP, Good Clinical Practice) [8]. Wszystkie osoby
wyraziły zgodę na udział w badaniu.
Badaną populację (200 osób) podzielono na
grupy według następujących kryteriów:
1) według wskaźnika masy ciała (BMI, body mass
index) — grupa chorych otyłych (BMI ≥ 30 kg/m2,
grupa A, n = 97), grupa chorych bez otyłości (BMI
< 30 kg/m2, grupa B, n = 103);
2) według stężenia HbA1c — chorzy z dobrym wy-
równaniem metabolicznym (HbA1c < 7%, grupa I,
n = 36), z gorszym wyrównaniem (7% £ HbA1c
£ 8%, grupa II, n = 29) oraz ze złym wyrówna-
niem (HbA1c > 8%, grupa III, n = 135); większość
pacjentów z tej grupy (czyli 99 ze 135) otrzymy-
wała maksymalne dawki metforminy — 1700 mg
oraz gliburydu — 15 mg i wkrótce leczenie miało
być modyfikowane przez dołączenie insuliny lub
całkowite zastąpienie nieskutecznych leków do-
ustnych insuliną;
3) według metody leczenia: jedynie dietą (grupa 1,
n = 36), lekiem doustnym w monoterapii (metfor-
miną lub gliburydem, grupa 2, n = 42), metfor-
miną w skojarzeniu z gliburydem (grupa 3, n = 122).
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Pacjentów podzielono dodatkowo na dwie gru-
py w zależności od stężenia resztkowej czynności ko-
mórek b (zachowana względnie wysoka aktywność
wysp miała zapewniać skuteczność leczenia dietą i/lub
lekami doustnymi). Zgodnie z danymi z badania UK
Prospective Diabetes Study (UKPDS) [9, 10] autorzy
zdefiniowali grupę a (n = 124) i grupę b (n = 76) jako
grupy o różnym poziomie funkcji komórek b: ≥ 40%
i < 40%. Obliczenie poziomu funkcjonowania komó-
rek b oparto na analizie modelu homeostazy (HOMA,
Homeostasis Model Analysis Assessment), opisanego
przez Mathewsa i wsp. [11] i potwierdzonego przez
inne zespoły [12, 13]. Wzór wygląda następująco:
funkcja komórek b (%) = 20 ¥ stężenie insuliny w su-
rowicy/(stężenie glukozy – 3,5). Insulinemia i glike-
mia są wartościami mierzonymi na czczo, wyrażony-
mi odpowiednio w mU/ml i mmol/l.
Protokół badania i procedury analizy danych
W dniu testu chorych przyjmowano na oddział
o godzinie 7.30, na czczo. Okres hospitalizacji trwał
do 17.00. W godzinach 8.00–17.00 co 3 godziny
pobierano krew: pierwsze badanie przed śniada-
niem o 8.00, drugie przed lunchem o 11.00, trzecie
2 godziny od rozpoczęcia lunchu o 14.00, ostatnie
o 17.00. Następnie we wszystkich próbkach ozna-
czono glikemię w surowicy krwi (stosując standar-
dową metodę z oksydazą glukozową), insulinemię
(z zastosowaniem metody radioimmunologicznej
z reakcją krzyżową na proinsulinę — DiaSorin, Ver-
celli, Włochy). Wewnątrzgrupowe i międzygrupowe
składowe wariancji wynosiły odpowiednio 6,6 i 6,2%,
przy średnim stężeniu wynoszącym 24 mU/ml. Ozna-
czenie HbA1c wykonywano z pierwszej próbki krwi
(na czczo) przy zastosowaniu wysokociśnieniowej
chromatografii cieczowej (norma 4–6%). O godzinie
8.00 pacjenci otrzymywali standardowe śniadanie
(zaraz po pierwszym pobraniu krwi), a o 12.00 lunch.
Posiłki przygotowywano w Szpitalu Uniwersyteckim
Montpellier. Śniadanie składało się z: odtłuszczone-
go mleka (300 ml), chleba pszennego (50 g) i masła
(10 g); lunch — z mięsa (125 g), warzyw (200 g),
gotowanych ziemniaków (100 g), oleju roślinnego
(10 g), sera (30 g), jabłka (obranego, surowego,
150 g) i pszennego chleba (25 g). Skład posiłków
określono na podstawie żywieniowej bazy danych
opartej na tabelach francuskich CIQUAL [14] i tabe-
lach Southgate [15]. Wartość energetyczna śniadania
wynosiła 350 kcal (1460 kJ): 50% kalorii stanowiły wę-
glowodany (44 g) (średni wskaźnik glikemiczny posił-
ku = 90). Ilość tłuszczu wynosiła 13 g, białka — 14 g,
błonnika — 2 g. Liczba kilokalorii przyjętych pod-
czas lunchu wynosiła 670 (2800 kJ), w tym 67 g (40%
kalorii) węglowodanów (średni wskaźnik glikemicz-
ny = 80), 24 g tłuszczu, 47 g białka i 9 g błonnika.
Wskaźnik glikemiczny dla posiłku mieszanego obli-
czono z użyciem metody opisanej przez Wolevera
[16]. Posiłki spożywano w czasie nieprzekraczającym
30 minut. W dniu badania pacjenci przyjmowali swoje
stałe leki przeciwcukrzycowe; ich aktywność fizyczna
była umiarkowana (spacery w przerwach między po-
braniami krwi). Przyjmując, że każdy okres poposił-
kowy obejmuje 3–4 godzin po rozpoczęciu posiłku,
a po nim następuje 6-godzinny okres postabsorpcyj-
ny [3], cztery wartości glikemii w tak zwanym dobo-
wym profilu glikemii można zdefiniować jako: 1) war-
tość przed śniadaniem o godzinie 8.00, odpowiada-
jąca „prawdziwemu” stanowi na czczo; 2) wartość
o 17.00 odpowiadająca okresowi postabsorpcyjnemu;
3) glikemia przed lunchem — o 11.00 i po lunchu —
o 14.00, odpowiadające wartościom okresu postpran-
dialnego po śniadaniu i po lunchu.
Dobową odpowiedź glikemiczną na posiłki
oszacowano w całości przez obliczenie wzrostowe-
go pola pod krzywą w godzinach 8.00–17.00. Obli-
czono geometrycznie dwa obszary, odcinając obszar
poniżej linii poziomu wyjściowego. Pierwszy obszar
(S1) obliczono, przyjmując za poziom wyjściowy gli-
kemię na czczo, był on więc odbiciem postprandial-
nych odpowiedzi glikemicznych na śniadanie i lunch.
Drugi obszar (S2) obliczono ponad poziomem wyj-
ściowym równym 6,1 mmol/l (110 mg/dl), co uwzględ-
niało podwyższenie zarówno glikemii poposiłko-
wych, jak i na czczo. Dlatego różnica S2 – S1 może
stać się oceną stopnia podwyższenia wartości glike-
mii na czczo. Względny udział glikemii postpran-
dialnej i glikemii na czczo w całkowitym podwyższe-
niu glikemii obliczono, stosując następujące równa-
nie: S1/S2 ¥ 100 dla udziału glikemii postprandialnej
i S2–S1/S2 ¥ 100 dla udziału glikemii na czczo.
Analiza statystyczna
Wszystkie wyniki przedstawiono jako średnie
± odchylenie standardowe. Zbiory danych z róż-
nych punktów czasowych dnia (np. glikemia i insu-
linemia o 8.00, 11.00, 14.00, 17.00) porównano za
pomocą testu ANOVA dla grup wyodrębnionych
według kryteriów BMI, sposobu leczenia, funkcji
komórek b, kontroli metabolicznej. Wszystkie wy-
niki statystycznie istotne w teście ANOVA przetwo-
rzono, stosując współczynnik korekcji Bonferronie-
go. Test ten wykorzystano również do porównania
insulinemii w każdym punkcie czasowym. W róż-
nych grupach zastosowano test c², aby porówna-
nać proporcje liczby pacjentów z glikemią wyższą
przed lunchem niż po nim. Względne udziały glike-
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mii postprandialnej i na czczo w całkowitym wzro-
ście glikemii porównano za pomocą testu t-Studen-
ta dla danych zależnych. Analizy wykonano, korzy-
stając z oprogramowania Statview statistical, wer-
sja 5 Macintosh (SAS Institute, Cary, NC).
Wyniki
Główne dane laboratoryjne i kliniczne przed-
stawiono w tabeli 1.
Porównanie stężeń glukozy i insuliny
w surowicy krwi
Wartości stężeń glukozy i insuliny w profilach
dobowych (ryc. 1) wykazywały znamienne różnice
przy porównaniu punktów czasowych (p < 0,0001),
grup podzielonych według BMI (p = 0,036 dla glu-
kozy i p = 0,010 dla insuliny) i sposobu leczenia
(p < 0,0001 dla glukozy i p = 0,0036 dla insuliny).
Stężenia glukozy wykazywały znamienne różnice
w zależności od stopnia wyrównania metabolicz-
nego (p < 0,0001) i funkcji komórek b (p < 0,0001),
natomiast dla insulinemii nie stwierdzono istotno-
ści statystycznej. W populacji analizowanej całościo-
wo stężenia glukozy przed lunchem (o 11.00) były
znamiennie podwyższone (p < 0,0001) w porów-
naniu z glikemią mierzoną w innych punktach cza-
sowych (o 8.00, 14.00 i 17.00). Podobne zależności
obserwowano w różnych grupach pacjentów:
wszystkie średnie glikemie o 11.00 były istotnie wy-
ższe od pozostałych wyników pomiarów. W celu
ustalenia ewentualnej zależności podwyższenia gli-
kemii przed lunchem przeprowadzono analizę związ-
ku między stężeniem glukozy przed i po lunchu a BMI,
HbA1c, funkcją komórek b, kategorią leczenia prze-
ciwcukrzycowego. W żadnej z grup nie stwierdzono
różnic istotnych statystycznie: c² = 1,92 (p = 0,19)
dla podziału według BMI, c² = 0,01 (p = 0,87) dla
funkcji komórek b, c² = 0,01 (p = 0,99) dla HbA1c,
c² = 3,98 (p = 0,14) dla kategorii leczenia.
Zarówno w całej badanej populacji, jak i w gru-
pach wyróżnianych według BMI i rodzaju terapii,
stężenia insuliny w surowicy osiągały wartości szczy-
towe w drugiej części dnia, między godziną 14.00
a 17.00, a były niższe w godzinach 8.00–11.00. In-
sulinemie różniły się statystycznie w grupach o od-
miennych sposobach leczenia (najniższe wartości
wystąpiły w grupie , w której stosowano leczenie
skojarzone) oraz zależnie od BMI (najwyższe war-
tości korelowały z BMI ≥ 30 kg/m2). Nie obserwo-
wano związku insulinemii ze stężeniem HbA1c.
Tabela 1. Dane laboratoryjne i kliniczne
Podział na grupy
Według Według Według sposobu Według funkcji
masy ciała HbA1c (%) leczenia komórek  (%)
(BMI, kg/m2)
Charakterystyka Cała
chorego  populacja  30 < 30 < 7 7–8 > 8  Leczenie Monoterapia Terapia  40 < 40
dietą skojarzona
A B I II III 1 2 3 a b
Liczba badanych 200 97 103 36 29 135 36 42 122 124 76
Wiek (lata)
Średnia 59,7 58,1 61,2 53,9 61,8 60,8 54,0 58,3 61,9 58,5 61,8
SEM 0,7 1,1 1,0 1,9 1,5 0,9 2,1 1,7 0,8 1,0 1,0
BMI [kg/m2]
Średnia 30,8 35,6 26,4 31,3 32,2 30,4 31,9 31,3 30,4 32,1 28,8
SEM 0,4 0,6 0,2 1,3 1,2 0,5 1,4 1,0 0,5 0,6 0,5
HbA1c (%)
Średnia 8,56 8,57 8,55 6,12 7,34 9,47 7,0 8,28 9,12 8,15 9,24
SEM 0,12 0,18 0,17 0,09 0,06 0,10 0,25 0,24 0,14 0,15 0,19
Funkcja komórek b (%)
Średnia 71,9 81,4 63,0 110,3 79,5 60,0 99,9 94,4 55,9 100,6 25,0
SEM 5,3 6,9 7,8 12,9 11,5 6,2 12,2 13,6 5,9 7,3 0,9
Oporność na insulinę
Średnia 5,0 5,6 4,4 3,5 4,7 5,5 4,3 5,3 5,1 5,2 4,6
SEM 0,2 0,4 0,3 0,3 0,5 0,3 0,5 0,5 0,3 0,3 0,3
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Względny udział podwyższenia glikemii
na czczo i glikemii postprandialnej
w całodziennej kontroli cukrzycy
Pola pod krzywą (AUC, areas under curve) stę-
żeń glukozy na czczo (S1) i > 6,1 mmol/l (S2) wynosi-
ły odpowiednio 18,6 ± 1,1 i 40,0 ± 1,8 mmol/h/l;
różnica S2 – S1 była równa 21,5 ± 1,5 mmol/h/l.
Względny udział S1 (poposiłkowego wzrostu glike-
mii)  i S2 – S1 (wzrostu glikemii na czczo) w całkowi-
tym podwyższeniu stężenia glukozy (S2) wynosił od-
powiednio 53,5 ± 2,2 i 46,5 ± 2,2%. Wartości bez-
względne S1 i S2 – S1 ani względne tych parametrów
nie wykazywały statystycznie istotnych różnic.
Wnioski
Prezentowane wyniki wskazują na wyraźne
podwyższenie glikemii przed lunchem w porówna-
niu z wartościami glikemii na czczo, po lunchu i w okre-
sie poabsorpcyjnym u chorych na cukrzycę typu 2 nie-
leczonych insuliną ani inhibitorem a-glukozydazy.
Rycina 1. Dobowe profile stężenia glukozy i insuliny w całej populacji oraz grupach wyróżnionych według: BMI ≥ 30 kg/m2
(grupa A); BMI < 30 kg/m2 (grupa B); HbA1c < 7% (grupa I), HbA1c 7–8% (grupa II), HbA1c > 8% (grupa III); według różnego
poziomu funkcji komórek b: ≥ 40% (grupa a) i < 40% (grupa b); według metody leczenia: dietą (grupa 1); lekiem doustnym
w monoterapii (grupa 2), metforminą w skojarzeniu z gliburydem (grupa 3)
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Wyniki te są niezależne od: 1) cech klinicznych — BMI;
2) kontroli metabolicznej — stężenia HbA1c; 3) rezy-
dualnej funkcji komórek b — ocenianej według
HOMA i 4) sposobu leczenia — dietą, lekiem doust-
nym w monoterapii lub w terapii łącznej. Przyczynę,
obserwowanego przez autorów, znacznego podwyż-
szenia glikemii po śniadaniu mogą stanowić różne
mechanizmy, ponieważ odpowiedź metaboliczna na
posiłek zależy od wzajemnych relacji wrażliwości na
insulinę („zlokalizowanej” w tkankach obwodowych
i wątrobie) oraz dysfunkcji w wydzielaniu insuliny [17].
Wyniki ostatnich badań wskazują, że wrażliwość na
insulinę w zakresie wątrobowego uwalniania gluko-
zy odgrywa najważniejszą rolę w regulacji odpowie-
dzi glikemicznej w teście doustnej tolerancji glukozy
u chorych z upośledzoną tolerancją glukozy lub cu-
krzycą o umiarkowanym nasileniu [18]. Ponadto wy-
kazano, że wątrobowy wyrzut glukozy podlega cy-
klicznym wahaniom dobowym [19], przyjmując naj-
większą wartość wczesnym rankiem i stopniowo
zmniejszając się w ciągu dnia do najniższych war-
tości późnym popołudniem [19]. Zaburzenia te mają
z pewnością duży wpływ na pogorszenie kontroli
cukrzycy w okresie od śniadania do lunchu. Znacz-
nie niższe glikemie obserwowane po lunchu mogą
wynikać zarówno z poprawy w zakresie wątrobo-
wej produkcji glukozy, jak i z wrażliwości na insuli-
nę w godzinach popołudniowych. Wyniki badań au-
torów wskazują, że ilość spożytych na śniadanie wę-
glowodanów (44 g w badaniu autorów) ma nie-
wielkie znaczenie wobec innych mechanizmów pa-
tofizjologicznych, gdyż glikemie ranne są wyższe
mimo większej zawartości węglowodanów spożytych
podczas lunchu (67 g) niż podczas śniadania.
Otrzymane dane są źródłem jeszcze innych
wniosków: otóż kształt dobowych profili glikemii
jest podobny we wszystkich podgrupach. Spraw-
dza się to szczególnie w przypadku grup II — HbA1c
7–8% i III — HbA1c > 8%. Mimo możliwości wystą-
pienia efektu Stauba-Traugotta [20, 21] (stężenia
glukozy okazują się niższe po lunchu niż po śniada-
niu), dane te wskazują, że wysokie glikemie około
11.00 mają zapewne pewien niewielki niekorzyst-
ny wpływ na wyrównanie w dalszych godzinach,
co najmniej do 17.00. Niezadowalające wartości gli-
kemii przedpołudniowych są wykładnikiem niepo-
wodzenia leczenia, szczególnie w grupach II (10,3 ±
± 0,7 mmol/l) i III (13,7 ± 0,3 mmol/l), ale jednocześnie
w obu tych grupach glikemie na czczo były wysokie
(w grupie II — 8,0 ± 0,4 mmol/l, w grupie III — 9,7 ±
± 0,3 mmol/l). Dlatego sugeruje się, że wszystkie
strategie terapeutyczne zalecane w celu zapobie-
gania hiperglikemiom przedpołudniowym (np. lecze-
nie inhibitorem a-glukozydazy, krótkodziałającymi
lekami zwiększającymi trzustkowe wydzielanie in-
suliny, analogami insuliny), powinno się łączyć z me-
todami redukcji glikemii na czczo do prawie nor-
moglikemii [22–24]. Zalecenia te są poparte faktem
podobnego udziału glikemii na czczo i glikemii post-
prandialnej w dobowym profilu stężenia glukozy
w surowicy krwi.
Podsumowując, powyższe wyniki są dowodem,
że niezadowalająca kontrola przedpołudniowych stę-
żeń glukozy jest istotną składową niepowodzenia
w leczeniu cukrzycy typu 2 u pacjentów stosujących
preparaty doustne. Dlatego zaleca się regularną sa-
mokontrolę glikemii w ciągu doby lub wykonywanie
badań laboratoryjnych również po śniadaniu, szcze-
gólnie u pacjentów z podwyższonym stężeniem
HbA1c [25]. Oznaczanie glikemii w godzinach przed-
południowych, w połączeniu z oznaczeniami glikemii
na czczo, mogą pozwolić na skuteczniejsze leczenie
chorych na cukrzycę typu 2.
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